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Experimental Whooping Cough of Nonhuman Primate
Despite considerable success in study of Bordetella pertussis virulence factors, pathogenesis of whooping cough, duration of B. pertussis bacteria 
persistence, types and mechanisms of immune response are still keep underinvestigated. It can be explained by the absence of adequate experimental 
animal model for pertussis study. Our study estimates clinical and laboratory parameters of whooping cough in non-human primates of the Old World 
in the process of intranasal infection by virulent B. pertussis bacteria. Also the duration of B. pertussis bacteria persistence in animals was investi-
gated. 14 animal units of 4 species of non-human primates of the Old World were used for intranasal infection. The examination of infect animals 
included: visual exploration of nasopharynx, thermometry, clinical and biochemical blood analyses, identification of B. pertussis, using microbiologic 
and molecular genetic analyses, estimation of innate and adoptive immune factors.  The development of infectious process was accompanied by gen-
eration of B. pertussis bacteria, catarrhal inflammation of nasopharyngeal mucosa, leucocytosis, hypoglycemia specific for pertussis, and activation 
of innate and adaptive immunity for all primates regardless of specie were seen. While repeated experimental infection in primates single bacterial 
colonies were registered during only first week after challenge. It occurs like the absence of inflammation of nasopharyngeal mucosa and the lack 
of laboratory marks of whooping cough, recorded after first challenge. The evident booster effect of humoral immunity was observed. As a model 
for investigation of B. pertussis bacteria persistence and immune response against whooping cough we suggest the usage of rhesus macaque as more 
available to experiments. 
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Экспериментальный коклюш у обезьян
Несмотря на значительные успехи в изучении факторов вирулентности бактерий Bordetella pertussis, патогенез коклюша, длительность пер-
систенции возбудителя, механизмы и типы иммунного ответа до сих пор изучены недостаточно, что объясняется отсутствием адекватной 
экспериментальной животной модели коклюша. Целью настоящей работы явилась оценка клинико-лабораторных показателей коклюша 
у разных видов обезьян Старого Света при интраназальном заражении вирулентными бактериями B. pertussis и изучение сроков персистенции 
возбудителя. Для интраназального заражения использовано 14 особей четырех видов обезьян Старого Света. Обследование обезьян включало 
визуальный осмотр носоглотки, измерение температуры тела, общий и биохимический анализы крови, микробиологическую и молекуляр-
но-генетическую идентификацию бактерий B. pertussis, определение параметров врожденного и адаптивного иммунитета. Установлено, 
что независимо от вида, развитие инфекционного процесса у всех обезьян сопровождалось размножением бактерий B. pertussis в верхних 
дыхательных путях, катаральным воспалением слизистой оболочки носоглотки, лейкоцитозом, характерной для коклюша гипогликемией 
и активацией факторов врожденного и адаптивного иммунитета. При повторном инфицировании обезьян бактериальную колонизацию 
носоглотки регистрировали только в первую неделю после заражения при отсутствии воспаления слизистой оболочки верхних дыхательных 
путей и лабораторных показателей, выявленных при первичной коклюшной инфекции. Наблюдали выраженный бустерный эффект гумо-
рального иммунного ответа. В качестве модели для изучения иммунного ответа при экспериментальном коклюше и персистенции бактерий 
B. pertussis предлагается использовать более доступных для экспериментов обезьян вида макак резус.
Ключевые слова: коклюш, обезьяны, Bordetella pertussis, клинико-лабораторные показатели.
АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ
Введение
Коклюш — антропонозное респираторное инфекцион-
ное заболевание, вызываемое бактериями Bordetella pertus-
sis, передающееся воздушно-капельным путем. Индекс 
контагиозности составляет 70–100%. Наиболее тяжело, 
часто со смертельным исходом, болеют новорожденные 
и дети раннего возраста. Современное клиническое тече-
ние коклюша разделяют на типичные и атипичные фор-
мы. Типичные формы коклюша с характерным парок-
сизмальным кашлем встречаются все реже. В атипичных 
формах коклюш часто протекает у подростков, взрос-
лых, вакцинированных детей и в подавляющем боль-
шинстве случаев не диагностируется. Результаты совре-
менных эпидемиологических исследований указывают 
на значительный рост заболеваемости коклюшем взрослых 
и подростков; отмечено бактерионосительство. Иммуни-
тет при коклюше не является пожизненным и сохраняет-
ся после перенесенного заболевания не более 10–15 лет 
[1, 2]. Специфическую профилактику проводят цельнокле-
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точной и бесклеточной АКДС-вакциной, начиная с трех-
месячного возраста; ревакцинацию — в возрасте 18 мес. 
Поствакцинальный иммунитет от коклюша после первич-
ной вакцинации снижается через 5–7 лет, что и вызывает 
необходимость введения в календарь прививок второй 
и последующих ревакцинаций, а также разработку удоб-
ных для применения более эффективных вакцин [1, 2].
В последние десятилетия достигнуты значительные 
успехи в изучении вирулентности и протективности 
бактерий B. pertussis. В то же время патогенез заболева-
ния, длительность персистенции возбудителя, механизм 
и типы иммунного ответа, фазовый состав популя-
ции бактерий и роль авирулентных форм в циркуля-
ции антропонозной инфекции изучены недостаточно, 
что в первую очередь объясняется отсутствием экспе-
риментальной модели коклюша. Животные коклюшем 
не болеют, что значительно осложняет разработку адек-
ватной модели инфекции [3]. С начала прошлого века 
регулярно предпринимались попытки решения этой 
задачи с использованием разных лабораторных живот-
ных — мышей, крыс, поросят, обезьян [3–5]. Мышиная 
модель, принятая Комитетом экспертов ВОЗ и нацио-
нальными институтами по стандартизации и контролю 
медицинских биологических препаратов большинства 
стран, применяется для оценки безопасности и защит-
ной активности противококлюшных вакцин. Однако 
использование лабораторных мышей и других животных 
не дает адекватных результатов для человека при из-
учении роли отдельных факторов вирулентности воз-
будителя в патогенезе коклюша и важных иммуноло-
гических показателей инфекции. Обезьяны являются 
наиболее близкой и перспективной моделью для изу-
чения заболеваний человека [6]. В 1990 г. была описана 
вспышка спонтанного коклюша у высших человеко-
образных обезьян (19 шимпанзе и 2 горилл), живущих 
в открытом зоологическом парке в Швеции. Заболевание 
протекало в типичной форме коклюша, сопровождалось 
приступообразным кашлем, катаральными явлениями 
в носоглотке и образованием вязкой слизи. В результате 
заболевания погибла шимпанзе в возрасте 9 мес. Одно-
временно с обезьянами коклюшем заболели и рабочие 
по уходу за животными. В первые 7 сут от начала кашля 
в периферической крови обезьян был определен лейко-
цитоз, в более поздние сроки методом иммунофермент-
ного анализа выявили антитела к бактериям B. pertussis 
[4]. Воспроизведение ряда признаков коклюша у низших 
приматов наблюдали у тайваньских макак при экспе-
риментальном заражении вирулентными коклюшными 
бактериями [5]: отмечено развитие непароксизмального 
кашля, лейкоцитоз, катаральные явления с образовани-
ем слизи, а также передача бактерий B. pertussis другим 
особям [5]. Однако сведения об использовании этого 
вида обезьян в качестве модели отсутствуют, вероятно, 
в связи с их недоступностью. Более 70 лет назад были 
проведены исследования по изучению возможности мо-
делирования коклюша на макаках резусах [7, 8]. Однако 
методические приемы тех лет и полученные результа-
ты не позволяют сделать выводы о пригодности этого 
вида обезьян для экспериментальной работы, поскольку 
носят противоречивый характер, не содержат деталей 
постановки опытов (в частности, не указан возраст 
обезьян).
Цель исследования: установить клинико-лаборатор-
ные показатели коклюша у различных видов обезьян 
Старого Света при интраназальном заражении вирулент-




Исследования проводили на базе Сухумского пи-
томника обезьян НИИ экспериментальной патологии 
и терапии Академии наук Республики Абхазия. Было 
использовано 14 обезьян 4 видов: 6 макак резусов в воз-
расте 5 лет и 8 обезьян в возрасте 3 лет — 2 макака резуса, 
2 макака яванских, 2 макака японских и 2 павиана гама-
дрила. Все обезьяны по клиническим и лабораторным 
данным находились в состоянии соматического здоровья. 
Перед заражением и взятием назофарингеальных маз-
ков животных усыпляли внутримышечным введением 
0,03–0,04 мл золетила в концентрации 10 мг/мл (с пре-
медикацией ксилазингидрохлоридом в дозе 20 мг/мл). 
В каждую ноздрю вводили 2×109 живых вирулентных 
бактерий B. pertussis 231 в 0,5 мл фосфатного буфера 
pH 7,0–7,2.
Методы исследования
Обследование для выявления характерных клини-
ко-лабораторных показателей коклюша у обезьян 
включало: визуальный осмотр носоглотки, измерение 
температуры тела, принятые при лабораторном под-
тверждении клинического диагноза клинический 
и биохимический анализ крови, микробиологическую 
и молекулярно-генетическую (полимеразная цепная 
реакция) идентификацию бактерий B. pertussis, опре-
деление ряда параметров врожденного и адаптивного 
иммунитета.
Материал для определения колонизации верх-
них дыхательных путей обезьян бактериями B. pertussis 
и персистенции возбудителя коклюша получали с задней 
стенки глотки с помощью назофарингеальных тампо-
нов типа Dacron. Бактериологический посев проводили 
на селективную среду КУА (казеиново-угольный агар) 
с добавлением 25 мкг/мл ампициллина с последующей 
идентификацией выросших колоний: микроскопией по-
сле окраски по Граму и в реакции агглютинации со спе-
цифическими противококлюшными сыворотками к аг-
глютиногенам B. pertussis 1.2.3 («Медгамал», ФГБУ НИ-
ИЭМ им. Н.Ф. Гамалеи МЗ РФ). Молекулярно-генетиче-
ское выявление бактерий B. pertussis проводили методом 
полимеразной цепной реакции с помощью разработан-
ной авторами тест-системы [9].
Гематологические показатели определяли общепри-
нятыми методами [10]. Концентрацию глюкозы в кро-
ви обезьян исследовали на анализаторе «BiochemSA» 
с помощью реагентов фирмы «HUMAN» (Германия). 
Исследование нейтрофильных гранулоцитов, их погло-
тительную (% ФАН) и переваривающую способность 
(% ФПК в спонтанном и стимулированном НСТ-тесте) 
осуществляли по методическим рекомендациям И.В. Не-
стеровой и соавт. [11]. Для иммунофенотипирования 
популяций и субпопуляций лимфоцитов использовали 
моноклональные антитела к их кластерам дифференци-
ровки по Новикову [12] с наборами «БААКИ» (Беларусь). 
Содержание общих сывороточных иммуноглобулинов 
классов M, G и А определяли методом радиальной им-
мунодиффузии в геле с использованием моноспецифиче-
ских сывороток («ИмБио», Россия) [13]. Специфические 
антитела к бактериям возбудителя коклюша изучали в ре-
акции агглютинации с набором «Диагностикума коклюш-
ного жидкого» («ЭКОлаб», Россия). IgG к коклюшному 
токсину (КТ) и филаментозному гемагглютинину (ФГА) 
определяли посредством иммуноферментного анализа 
с помощью набора «Ridascreen» (Германия).
30
ВЕСТНИК РАМН /2013/ № 8
Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью программы Microsoft Excel 2007 и стандартных 
методов статистической обработки [14].
Результаты и обсуждение
В первом эксперименте участвовали 6 макак резусов 
в возрасте 5 лет. Обезьян обследовали на протяжении 
10 мес. После заражения в течение срока наблюдения ни 
у одной обезьяны не было отмечено внешних признаков 
нарушения общего состояния здоровья (поведение, ап-
петит, двигательная активность были в норме), темпера-
тура тела — в пределах обычных колебаний (37,5–39 °С). 
Кашля, характерного для коклюша, и рвоты, отмечено 
не было. В то же время, начиная с 3-х сут и в течение 
7–10 дней у обезьян наблюдали катаральные явления 
верхних дыхательных путей и образование вязкой слизи. 
С 3-го дня от момента заражения обезьян и в течение 
последующих 20–22 дней при посеве материала назо-
фарингельных мазков, взятого с задней стенки глотки, 
на селективную среду КУА, наблюдали рост типичных 
колоний возбудителя коклюша, число которых умень-
шалось от 3–5×102 на 3–7-й день до единичных колоний 
на 28-й день наблюдения. При помощи полимеразной 
цепной реакции ДНК бактерий B. pertussis обнаруживали 
на протяжении 90 дней.
На 7-й день после заражения у всех обезьян было 
обнаружено увеличение общего числа лейкоцитов с фо-
нового уровня 5,3±0,7×103 до 15,9±1,4×103/мкл (рис. 1) 
и снижение концентрации глюкозы в периферической 
крови с 5,1±0,6 до 2,3±0,5 ммоль/л. Увеличение чис-
ла лейкоцитов происходило за счет нейтрофильных 
гранулоцитов. К 3-му дню наблюдали пик их фагоци-
тарной активности. Процент активно фагоцитирую-
щих нейтрофилов (% ФАН) повышался до 59,6±1,6% 
и к 7–14-му дню возвращался к фоновым значени-
ям (47±2%). Процент формазанпозитивных клеток 
(% ФПК) с кислородзависимым механизмом перевари-
вания бактерий (НСТ-тест) увеличивался в те же сроки 
в 5 раз (с 1,2±0,2 до 6,6±1,4%) и снижался до исходного 
уровня к 7–14-м сут. Увеличение содержания естествен-
ных киллеров (CD16 лимфоцитов) на 15–20% от фоновых 
значений было выявлено на 7–14-е сут после зараже-
ния. К 30-му дню общее число лейкоцитов приходило 
к норме, однако в лейкоцитарной формуле сохранялся 
лимфоцитарный сдвиг. При этом на протяжении всего 
периода наблюдения у инфицированных животных не 
было установлено достоверной направленности в изме-
нении количественного содержания Т клеток и их субпо-
пуляций. Процент общих CD3+ Т лимфоцитов у разных 
животных варьировал от 40 до 56%, CD4+ Т хелперов — 
от 20 до 33%, CD8+ Т-цитотоксических лимфоцитов 
(ЦТЛ) — от 18 до 30%, что соответствует колебаниям изме-
ряемых параметров у неинфицированных животных[14]. 
Число CD19+ В лимфоцитов к 7–14-м сут увеличивалось 
на 20–50% и сохранялось на этом уровне до окончания 
срока наблюдения. Концентрация общих сывороточных 
иммуноглобулинов постепенно возрастала — с 14-х сут 
(9,21±1,1 г/л) до 120-х (17,6±2,3 г/л), преимущественно 
за счет иммуноглобулинов класса G, и оставалась практи-
чески неизменной до повторного инфицирования живот-
ных. Количество IgМ и IgА практически не изменялось на 
протяжении всего срока наблюдения.
С 14-го дня после заражения в сыворотке крови обе-
зьян в реакции агглютинации определялись противо-
коклюшные антитела в диагностическом титре от 1:500 
до 1:1000. К 30-м сут титры возросли до 1:3000 и остава-
лись на этом уровне в течение 60 дней, затем антитела по-
степенно снижались и к 120–180-м сут составили 1:100–
1:200. Методом иммуноферментного анализа на 60-й день 
у 4 обезьян были идентифицированы IgG к КТ и ФГА 
в количествах, превосходящих уровень антитоксических 
антител при лабораторной диагностике коклюша у людей. 
Интересно отметить, что у двух макак резусов IgG к КТ
и ФГА практически отсутствовали (рис. 2).
Через 6 мес после первичного заражения обезьяны 
были повторно инфицированы вирулентными бактерия-
ми B. pertussis. После повторного заражения бактериоло-
гическим методом возбудитель коклюша обнаруживали 
только на 1-й нед. В течение более длительного времени, 
на протяжении 20–30 дней, в носоглоточных мазках вы-
являли ДНК B. pertussis с помощью полимеразной цепной 
реакции. У повторно зараженных обезьян не наблюдали 
катаральных явлений в носоглотке, лейкоцитоза и гипо-
гликемии. Пик фагоцитарной активности нейтрофиль-
ных гранулоцитов (их поглотительной и переваривающей 
способности), как и при первичном введении, наблюдали 
к 3-м сут. Общее число Т клеток и их субпопуляций, 
а также CD19+ В лимфоцитов достоверно не изменялось. 
После повторного заражения у обезьян развивался выра-
женный бустерный эффект. Количество антител IgG к КТ 
и ФГА у всех 6  макак резусов к 7–14-му дню значительно 
превышало значения, зарегистрированные после пер-
вичного заражения (см. рис. 2). Титры противококлюш-
ных антител, определенные в реакции гемагглютинации 
к 7-м сут, также возросли до 1:6000.
Во втором эксперименте участвовали 8 особей 
4 видов низших обезьян Старого Света трехлетнего воз-
раста (макаки резусы, макаки яванские, макаки япон-
ские и павианы гамадрилы — по 2 особи каждого вида). 
Сравнительное изучение чувствительности животных 
к заражению вирулентными бактериями B. pertussis по-
казало, что ни у одной из зараженных обезьян кашель, 
Рис. 1. Динамика изменения количества лейкоцитов в крови 
обезьян, интраназально инфицированных вирулентными бакте-
риями B. pertussis 231.
Примечание. Красным цветом представлены средние значения 
числа лейкоцитов для 6 особей макак резус в возрасте 5 лет. 
Фиолетовым, зеленым, синим и желтым  цветом представле-
ны результаты для 2 обезьян в возрасте трех лет рода М. резус, 
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характерный для типичной формы коклюша у людей, 
выявлен не был. Так же, как и у обследованных ранее 
пятилетних макак резусов, на 1-й нед после заражения 
в слизистой оболочке носоглотки трехлеток наблюдали 
выраженные катаральные явления и образование вязкой 
слизи. В носоглотке методом полимеразной цепной ре-
акции обнаруживали ДНК B. pertussis в течение более чем 
30 дней. У всех обезьян с 7-х по 14-е сут после зараже-
ния регистрировали выраженный лейкоцитоз (см. рис. 1) 
и гипогликемию. Динамика изменения параметров врож-
денного иммунитета и количественное содержание по-
пуляций и субпопуляций лимфоцитов, определенные 
у трехлетних обезьян, сходны с описанными результатами 
у пятилетних макак резусов. У всех зараженных обезьян 
в реакции гемагглютинации определены коклюшные 
антитела в титрах 1:5000–1:6000, а при выполнении им-
муноферментного анализа — специфические антитела 
класса G к КТ и ФГА (см. рис. 2). При повторном за-
ражении вирулентными бактериями B. pertussis у трех-
летних обезьян так же, как и у пятилетних макак резусов, 
наблюдали выраженный бустерный эффект гуморального 
ответа (см. рис. 2б); не выявлено катаральных явлений 
в носоглотке, лейкоцитоза и гипогликемии.
Основными преимуществами экспериментальной 
модели бактериальных и вирусных инфекций у обе-
зьян по сравнению с другими животными, в частности 
с мышиной моделью, являются филогенетическое род-
ство обезьяны и человека и максимальная адекватность 
параметров их иммунного ответа и изменений показа-
телей клинического и биохимического анализа крови 
в ответ на перенесенную инфекцию и/или вакцинацию 
[6]. Учитывая это обстоятельство, изучение патогенеза 
коклюша и реакции организма в ответ на инфекцию 
и вакцинацию, персистенцию возбудителя и передачу 
бактерий B. pertussis новому хозяину, по-видимому, наибо-
лее эффективно проводить в экспериментах с обезьянами, 
если они окажутся достаточно чувствительными к изуча-
емой инфекции. Полученные нами данные демонстри-
руют чувствительность обезьян Старого Света к интра-
назальному инфицированию вирулентными бактериями 
возбудителя коклюша и перспективность выбора обе-
зьян в качестве экспериментальной модели для решения 
поставленных задач.
У обезьян в возрасте 3–5 лет, независимо от вида, при 
интраназальном заражении вирулентными бактериями 
B. pertussis наблюдали характерные для коклюшной ин-
фекции клинические проявления, несмотря на то, что 
пароксизмальный кашель зарегистрирован не был. В те-
чение 7 дней после заражения происходила колонизация 
носоглотки коклюшными бактериями, наблюдали ката-
ральные воспаления слизистой оболочки верхних дыха-
тельных путей и образование вязкой слизи. Развитие ин-
фекционного процесса подтверждалось в лабораторных 
тестах лейкоцитозом с последующим сдвигом лейкоци-
тарной формулы в сторону лимфоцитоза, гипогликемией, 
активацией факторов врожденного иммунитета. Наблю-
далась активация В-звена иммунной системы: увеличение 
процентного содержания CD19+ В клеток, концентрации 
общих иммуноглобулинов и выработка специфических 
противококлюшных антител. После первичного зара-
жения вирулентными бактериями 6 пятилетних макак 
резусов у 2 из них не обнаружили специфических IgG 
к КТ и ФГА, в то время как общие противококлюшные 
антитела в реакции гемагглютинации были определены у 
всех обезьян в одинаково высоком титре. При повторном 
заражении всех обезьян единичные колонии бактерий 
Рис. 2. Динамика изменения относительного количества IgG к КТ + ФГА в развитии инфекционного процесса после однократного 
и двукратного интраназального введения животным вирулентных бактерий B. pertussis 231.
а)  на графике представлены значения относительного количества (ОК%) IgG к КТ + ФГА, рассчитанные как среднее значение пока-
зателя у 2 (оранжевая линия) и 4 (красная линия) М. резус в возрасте 5 лет; 
б)  на графике представлены значения относительного количества (ОК%) IgG к КТ + ФГА, рассчитанные как среднее значение 
показателя у 2 обезьян разного рода в возрасте трех лет. Фиолетовым, зеленым, синим и желтым  цветом представлены результаты 
для обезьян рода М. резус, М. японский, М. яванских и П. гамадрил, соответственно.
Примечание.  Реинфекцию пятилетних макак резус проводили спустя 180 дней после первого заражения. Повторное инфицирование 
трехлетних обезьян — спустя 600 дней после первого инфицирования. Стрелками на рисунках обозначено время реинфицирования 






 , где ОП
i
 — оптическая плотность измеряемого образца, 
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B. pertussis обнаружили только в 1-ю нед после заражения, 
отсутствовали катаральное воспаление слизистой обо-
лочки носоглотки животных и изменения лабораторных 
показателей, выявленные после первичного заражения. 
При повторном заражении у всех обезьян особенно ярко 
проявилась бустерная активация выработки специфи-
ческих антител к ФГА и КТ — основным протективным 
антигенам возбудителя коклюша.
Определенные нами показатели эксперименталь-
ного коклюша у обезьян разных видов в возрасте от 3 
до 5 лет соответствовали клиническим и лабораторным 
показателям коклюша, протекающего у людей в ати-
пичных формах, у вакцинированных детей до 1 года, 
а также у подростков и взрослых [1]. Поскольку нами 
не было установлено значимых отличий в реакции 
разных видов взрослых обезьян на экспериментальную 
коклюшную инфекцию, представленные результаты 
позволяют заключить, что изучение иммунного ответа 
при коклюше, поствакцинального иммунитета, перси-
стенции бактерий B. pertussis можно проводить на моде-
ли любого из изученных видов обезьян Старого Света. 
Предпочтение может быть отдано хорошо адаптирован-
ным к размножению в питомниках и более доступным 
для работы макакам резусам. Однако клинические 
проявления и лабораторные показатели моделирова-
ния экспериментального коклюша на обезьянах могут 
зависеть не только от их вида, но и от возраста. Наши 
наблюдения и данные литературы предполагают воз-
можность развития типичной формы коклюша с парок-
сизмальным кашлем в случае использования детенышей 
любого из исследованных видов обезьян, например па-
вианов гамадрилов и их близких родственников — па-
вианов анубисов, при заражении которых бактериями 
B. pertussis судорожный кашель был зарегистрирован в 
экспериментах J.M. Worfell и соавт. [15]. Возможность 
наблюдения клинических проявлений коклюша в ти-
пичных формах у детенышей обезьян позволит присту-
пить к выяснению роли отдельных факторов вирулент-
ности B. pertussis в патогенезе коклюша и циркуляции 
возбудителя инфекции. В то же время продемонстри-
рованные иммунные реакции и оцененные клинико-
лабораторные показатели экспериментальной инфек-
ции обезьян, соответствующие атипичным формам 
коклюша, позволяют считать, что взрослые, наиболее 
доступные для эксперимента животные, могут быть уже 
в настоящее время использованы для изучения эффек-
тивности и безвредности противококлюшных вакцин 
на стадии их доклинических испытаний.
Заключение
Экспериментальное интраназальное заражение 
3-5-летних обезьян Старого Света вирулентными бакте-
риями B. pertussis приводит к формированию характер-
ных для коклюша клинико-лабораторных показателей 
заболевания, за исключением пароксизмального кашля. 
Зарегистрирована длительная персистенция бактерий 
B. pertussis в организме инфицированных обезьян неза-
висимо от их вида и возраста.
Однократное заражение вирулентными бактериями 
B. pertussis приводит к выработке специфических антител 
IgG к КТ и ФГА у большинства животных. При повтор-
ном инфицировании обезьян бактериальную колониза-
цию носоглотки регистрировали только в первую неделю 
после заражения, при отсутствии воспаления слизистой 
оболочки верхних дыхательных путей и лабораторных 
показателей, выявленных при первичной коклюшной 
инфекции. У всех обезьян наблюдалась бустерная акти-
вация выработки специфических антител против ФГА 
и КТ — основных протективных антигенов возбудителя 
коклюша. Определенные нами показатели эксперимен-
тального коклюша у обезьян разных видов в возрасте 
от 3 до 5 лет соответствуют клиническим и лабора-
торным показателям коклюша, протекающего у людей 
в атипичных формах, у вакцинированных детей, а также 
у подростков и взрослых.
В качестве модели для изучения иммунного ответа при 
экспериментальном коклюше и персистенции бактерий 
B. pertussis предлагается использовать более доступных 
для экспериментов обезьян вида макака резус.
Определены перспективы развития и использо-
вания экспериментальной модели коклюша для изу-
чения роли отдельных факторов вирулентности 
B. pertussis в патогенезе заболевания и персистенции его 
возбудителя.
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